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ANTECEDENTES.

La utilizacion de signos clinicos para evaluar a los pacientes
en estado de choque, se siguen utilizando como parte inicial del
abordaje clinico y de su evolucion, normando ademés opciones en
el tratamiento, tanto para el uso de soluciones, drogas vasoactivas
u otros medicamentos. Estos signos clinicos se han utilizado desde
el siglo XIX, de los cuales podemos mencionar la frecuencia
cardiaca(FC), frecuencia respiratoria(FR), tensién arterial (TA),
llenado capilar, temperatura corporal, piel marmorea, estado
neurolégico, volumen urinario, caracteristicas del pulso distal,
estado de hidratacién entre otros(1,2). Estos datos representan en
forma indirecta el estado de perfusidn sistémica, correlacionando
estos con el gasto cardiaco(GC), el contenido arterial de
oxigeno(Ca02), saturacién venosa de oxigeno(Sv02) y exceso de
base(EB), pardmetros también indirectos, pero mas exactos y
precisos para evaluar a los pacientes en estado critico.

En los afios '50 el uso de la presién venosa central (PVC) y a
principios de los afios '70, el cateterismo de la arteria pulmonar, no



solamente han servido para valorar las presiones a nivel cardfaco,
sino también para valorar una serie de pardmetros hemodindmicos
como. el GC, aporte de oxigeno (D02), extraccidn de oxigeno (E02),
consumo de oxigeno (V02), volumen sistélico (VS), volumen latido
(VL), asf como otros pardmetros que han cobrado importancia en
relacion ail monitoreo del paciente en estado critico. (1,3.)

En la actualidad se cuentan con una serie de técnicas para
evaluar el estado circulatorio, basados en estudios  de
ecocardiografia, tomografia computada, resonancia magnética
nuclear, estudios hemodindmicos de termodilucion, pruebas de
reserva miocdrdica (ley de Frank Starling), la medicion de cortos
circuitos durante el ciclo cardiaco mediante medicion de presiones
en el cateterismo cardiaco, radiografias de térax, difusion de
biéxido de carbono, gamagrama tanto cardiaco como plilmonar,
medicion de gases sanguineos arteriales y venosos, estudios de
espirometrfa para valorar el volumen espiratorio forzado en un
segundo(FEVI), capacidad vital forzada (FVC), resistencias
pulmonares y capacidad pulmonar; termografla, medicion del pH
gastrico, oximetria de pulso entre otras(1,4-7).



En 1922, Blalock define el estado de choque como la
presencia de una falla en la perfusion de los tejidos (1,5,8,9); a este
concepto se¢ le han realizado discretas modificaciones,
mencionandose estado de choque compensado cuando el paciente
cuenta con taquicardia (mds de 100 latidos por minuto), ademds de
oliguria (menos de 300 ml. en orina de 24 hrs), sin presencia (‘ie
alteraciones gasométricas como es en el pH, Sv0O2, diferencia
arterio-venosa de oxigeno (DAV02), EB. La presencia de otros
datos de hipoperfusion como  piel marmérea, alteraciones.
neurolégicas, hipotermia, tienen correlacion con estados de acidosis
importante. La alteracion del D02 (relacion del GC con el Ca02),
conlleva al sufrimiento celular y a la activacion de sistemas que van
a favorecer la muerte de estas, Dentro de los cuales podemos citar
(2,6,10-15):

-Acidosis intracelular

-Pérdida de nucledtidos de adenina

-Generacion de radicales libres de oxigeno
-Acumulacion de productos del metabolismo intracelular
-Acumulacion de calcio intracelular



-Degradacion de los fosfolipidos de la pared celular

En base a estos datos, se han realizado estudios para valorar la
fisiopatologia del estado de hipoperfusion, los oOrganos mas
afectados y los factores que se encuentran ligados con la falla
organica multiple. Un factor importante es la hipoperfusion a nivel
intestinal, la cual incrementa la permeabilidad a macromoléculas,
bacterias y toxinas, fendmeno conocido como translocacion
bacteriana, ademas de alteracion en la morfologia de las
vellosidades intestinales, incremento en la formacion de radicales
libres de oxigeno, descamacion del epitelio intestinal y como
consecuencia la formacion de Glceras en el trayecto
intestinal(8,10,12,16,17). Estas alteraciones van ligadas con el
tiempo de hipoperfusion intestinal y se ha considerado como un
tiempo maximo de hipoxia menor de 1 hora para no presentar datos
de translocacion bacteriana y mas de 2 horas para que estos se
presenten, ademas de la formacion de radicales libres y las
alteraciones secundarias a los estados de reperfusion sistémica,
como la presencia de diarrea, sindrome de mala absorcion, alceras
de la mucosa, sangrado de tubo digestivo, edema intestinal,



alteracién en-la permeabilidad capilar con fuga de agua a la porcion
luminal (11,18-20).
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En los estados de choque, se aprecia estado de hipoperfusion
importante a el sistema gastrointestinal, reportandose miltiples
estudios al respecto. Se han  encontrando mediadores a nivel
pancredtico como son los péptidos depresores miocardicos
(10,11,21); en higado, la liberacién importante de radicales libres y
lactato; ictericia por alteracion en la depuracion hepatica de la
bilirrubina; alteracion en el metabolismo de proteinas, lipidos;
glucogénesis y gluconeogeénesis (19,22). En estudios histolégicos en



pacientes con estado de choque severo sc reporta datos de isquemia
centrolobulillar, lisis de hepatocitos, infiltracién leucocitaria en
relacion a Ja severidad del estado de choque (7,9,17,25).

Las eventos celulares por dafio hipoxico ya mencionados, van
a condicionar alteracién en el metabolismo intracelular para la
formacién de energia, es decir imposibilidad para la formacién de
ATP por via aerébica, condicionando con esto la activacion de vias
anaerébica para este fin, incrementando con esto la acidosis
intracelular (3,7,11,14). Considerando que el pH del liquido
intravascular, no es un reflejo del estado 4acido/base a nivel
intracelular. Existen otros pardmetros para evaluar datos de
sufrimiento celular, como el ECG, mediciones bioquimicas, asi
como la evolucién del D02/E02. No se puede generalizar, el estado
acido/base a todo el organismo, dado la presencié de flujos
selectivos y con esto condicionando dreas de mayor isquemia y por
lo tanto de mayor acidosis.

La acidosis lactica esta asociada con una gran variedad de
cstados fisiopatoldgicos, siendo la causa mas frecuente los estados



de choque de tipo circulatorio (5,13,21,26-31). Las vias del
metabolismo anaerobio presenta como producto final la formacion
de piruvato y lactato los cuales son metabolizados en las
mitocondrias, y con la presencia de la deshidrogenasa lactica se
forma lactato, llevandose a cabo la oxidacion de adenina
dinucleétido de nicotinamida (NAD) para la formacién de ATP
(13,26,31,32).
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La acidosis metabalica se caracterizada por el consumo de
bicarbonato y bases no cuantificables, brecha aniénica o anién
gap(AG), encontrindose ademds esta alteracion dacido/base
reflejada en el EB. Existen en la actualidad una serie de eventos en
los cuales la determinacion de estos parametros son de vital
importancia para el manejo de los pacientes en estado critico;
ademas del apoyo en el diagndstico de patologias que condicionan
alteracion en el equilibrio hidroelectrolitico (33-35).

AG= Na - (HC03- + CL)

Las alteraciones 4cido/base con evolucion crénica y en
enfermedades poco severas (insuficiencia renal no terminal, uso de
salicilatos, enfermedad pulmonar obstructiva cronica, acidosis
tubular renal entre otras), no se encuentra alteracion en el pH, o bien
esta alteracion es poco importante dado la activacion de los sistemas
de regulacion del mismo, pero en algunos casos con mayor
alteracion en el equilibrio electrolitico; este tipo de alteraciones
generan mis que cambios a nivel del espacio intravascular,



alteracion en el intersticio y espacio intracelular. Mediante el estado
de equilibrio electroquimico (Ley de Gibbs-Donnan), estas
alteraciones cuentan con un estado de equilibrio en lo que a cargas
de energla se refiere, mas no en relacion a la presencia de igual
cantidad de elementos, dadas las propiedades de la membrana
celular,

( Na + K)intracelular = (Na + K)intravascular

Las alteraciones dcido/base 'y las  alteraciones
hidroelectroliticas en los pacientes en estado critico son
multifactoriales; todas girando en el adecuado estado de perfusién
celular, el aporte y consumo de oxigeno, siendo estos pardmetros
dependientes del GC, Ca02 y RVS. Estados de dependencia e
independiente del D02/E02, han sido utilizados para este fin,
encontrindose correlacion, no solo como parametros de perfusion
sistémica, sino de correlacion con el prondstico del paciente. La
Sv02 ha sido estudiada como un valor independiente, encontrando
también correlacion con el pronostico del paciente, tomando mayor



importancia en los Gltimos 5 afios (36-38). Se ha documentado que
la ausencia de oxigenacion de los tejidos condiciona alteracion en el
funcionamiento celular. La activacién de ciclos anacrébicos para la
formacion de energia, genera un incremento en la formacion de
4cido lactico, dcido pirvico entre otros, condicionando con esto una
acidosis intracelular,

Este descenso del pH se demuestra en la disminucion del pH
sanguineo y del bicarbonato, desequilibrio electrolitico, alteracion
en ¢l AG. El EB es un pardmetro que engloba el equilibrio entre
cargas negativas y positivas del organismo, siendo ¢l valor normal 0
12, considerando la ley de la electroneutralidad de cargas y los
estados de electronegatividad y electropositividad creando
diferencia electroquimica para la generacion de gradientes
transmembrana.

En la actualidad se cuenta con una serie de pardmetros
hemodindmicos, todos ellos indirectos para valorar el estado y
evolucion de los pacientes en estado critico. Los estudios
gasométricos han demostrado ser un método ficil y sencillo para la



valoracion de los estados de perfusion/reperfusion, oxigenacion
sistémica, D02/E02; asi como el estado hemodindmico con
determinaciones del GC, RVS, VS, VL, cortos circuitos
pulmonares(QsRs).Todo esto ligado a fa ecuacion de Fick (tabla ).

En una revision realizada no se encontraron estudios que
comparen el EB con otros parimetros hemodindmicos. Existen
varios estudios que demuestran la utilidad de los niveles séricos de
lactato con la evolucion del paciente y su correlacion con el estado
de D02/V02; asi como estudios que comparan estos mismos
parametros con Sv02,

La relacion D02/E02 dependiente o independiente; ¢l estudio
de la reserva miocardica, en fase simple con soluciones o bien
con aminas vasoactivas (dopamina, dobutamina, epinefrina o
norepineftina), Termografia, Espectrofotometria en cdmara géstrica;
ecocardiografia; estudios de medicina nuclear; todos son estudios
que requieren de entrenamiento para su realizacion e interpretacion.

El papel del estudio bioquimico de este tipo de pacientes ha
sido muy controversial, dado el sin nimero de estudios que se



pueden realizar, mas un gran porcentaje de estos cuentan con un
pobre valor al momento de su interpretacion (medicion de radicales
libres, anién gap urinario, anion gap sérico, cuantificacion de factor
de necrosis tumoral, niveles de interleukinas, pH sérico y urinario,
pCO02 arterial y venoso, Diferencia arterial y venosa de oxigeno,
saturacion arterial de oxfgeno, niveles séricos de lactato, porcentaje
de consumo de bicarbonato, entre otros).

Por lo anterior postulamos en base a lo mencionado, el
correlacionar los valores de EB, con los valores de D02/E02, asi
como con la Sv02. Esperamos con esto obtener un marcador ms en
el seguimiento del paciente en estado critico, asf como el considerar
que este es un procedimiento facil de realizar, asf como de
interpretar,

El planteamiento del problema fue la evaluacion del EB,
considerando que puede ser tomado como un paridmetro util para
evaluar el estado inicial y de seguimiento en el paciente en estado
critico,



La justificacion se baso en que los pacientes que ingresan a la
UCI, un 95% cuentan con alteraciones d&cido/base de valores
variables, un porcentaje alto con alteraciones importantes en el pH
sanguineo, En la gran mayoria los pacientes se encuentran con datos
de choque compensado o descompensado, en donde el tratamiento
en forma inicial es a base de liquidos (cristaloides y/o coloides);, una
vez valorada la causa del estado de choque, se establece la
terapéutica especifica, siendo multiples las modalidades de

tratamiento,

Como se ha comentado, la realizacién de estudios
gasométricos (arteriales y venosos) son de vital importancia en este
tipo de pacientes, tanto para el valorar el estado Acido/base y el
grado de desequilibrio; evaluar pardmetros ventilatorios, mas aun
en los pacientes con ventilacion mecénica; el estado de D02/E02;
ademas de otras constantes hemodindmicas.

El EB, es un valor también reportado en todos los estudios
gasométricos. Nos ayuda a establecer el estado de desequilibrio
acido/base comparado con otros pardmetros como es el HCO3, ya
que el EB no solamente representa el equilibrio de cargas tanto



positivas como negativas, sino el consumo de otras bases no
cuantificables por la produccién de acidos secundaria al estado de
hipoperfusién y la activacion de vias anaerobias para la generacién
de energfa.

El seguimiento del paciente en estado critico, depende del
seguimiento estrecho de estas variantes, para que estos valores
tengan una correlacion con el prondstico de los pacientes.



MATERIAL Y METODOS:

Se realiz0 un estudio prospectivo, longitudinal y
observacional en el cual se incluyeron a todos los pacientes que
ingresaron en un periodo de 6 meses a la Unidad de Terapia
Intensiva (UCI) del Hospital General "Dr. Manuel Gea Gonzélez",
dentro de los criterios de inclusion Gnicamente que contaran con
mds de 24 horas de estancia en la UCI y que contaran con la
realizacion de por lo menos 5 determinaciones gasométricas
arteriales y venosas. Se excluyeron a los pacientes que fueron
egresados por alta voluntaria, contaran con menos de 24 horas de
estancia en la UCI; sc eliminaron a los pacientes que no tuvieron
por lo menos S determinaciones a su egreso gasométricas.

Las determinaciones de las gasometrias arterial y venosa se
realizaron cada S a 6 horas durante el tiempo de cstancia en la
UCL

La realizacion de pardmetros hemodindmicos fue de
acucrdo a la ecuacién de Fick (Tabla ),



Las muestras para los estudios gasométricos fueron tomados
por personal capacitado. Las gasometrias arteriales fueron tomadas a
través de lineas arteriales, punciones directas de las arterias cubital,
radial o arteria pedfa anterior.

Las muestras venosas fueron tomadas a través del catéter
para medicion de PVC, o en linea auricular del catéter de  Swan-
Ganz (SW).

Las muestras fueron tomadas con jeringas de plastico de 3 ml
0 5 ml., mezcladas con heparina con una concentracion de 5000
U/ml. a razon de 0.1 ml. por 2 ml. de sangre obtenida para muestra,
Una vez obtenida la muestra se coloco en refrigeracion a valor de
+2C a +6C, siendo el procesamiento de las mismas a razén de 5 a
15 minutos posterior a su obtencion, El gasometro utilizado es
marca IL modelo s-2578, calibrado cada 24 hrs de acuerdo a las
especificaciones del proveedor.

Los resultados se analizaron en forma descriptiva, tomando en
cuenta los valores promedios y su desviacion estandar. Respecto al
andlisis de las variables, se realizo con coeficiente de correlacion de



Pearson, asi como andlisis de varianza para el estudio de asociacion
entre dos variables.



RESULTADOS:

Ingresaron al estudio un total 87 pacientes, 51 mujeres (61%)
y 36 hombres (39%) ilustrandose en la figura 1. El promedio de
edad fue de 45.6 afios con una edad minima 13 afios y una édﬁd
maxima 81 aflos (DS = 18.89). A todos los pacientes se les
realizaron  estudios gasométricos  arteriales y venosos, con
intervalos de 5 a 6 horas posterior a la inicial. Durante su
seguimiento terminaron el estudio unicamente 56 pacientes; los 31
pacientes restantes fallecieron o fueron dados de aita durante el
estudio (Fig. No 2).

De los 31 pacientes que no completaron el estudio fue a partir
de la determinacion nimero 5y se distribuyeron de la siguiente

forma: | paciente en la determinacion No. 5,4 enla 6,3 enla7, 6
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enla 8 4enla9y 6 pacientes en la determinacién No. 10. Los
pacientes finados se presentaron de la manera siguiente: 1 paciente
en la determinacion No. 6, 2 enla 7, lenla 8 l enla9y2
pacientes en la determinacion No. 10 (Fig. No 3).

De los 56 pacientes que completaron el estudio 46 de estos
fucron dados de alta en forma posterior al estudio y 10 fallecieron
durante su estancia en la UCI (Fig. No 3).

De los pacientes estudiados 31 contaban con diagndstico de
preeclampsia severa o eclampsia (39%); 12 estado de cetoacidosis
diabética (15%), 10 estado postoperatorio (12%), 7 choi]ue
séptico (9%); 6  choque hipovolémico (7%); 5  pancreatitis
severa (6%); 2 intoxicacién por medicamentos (2%); 2 estado

hiperosmolar secundario a diabetes mellitus (2%); 2  infarto agudo
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de miocardio (2%), 2 tromboembolia pulmonar (2%), y
englobados como otras patologias contamos con: un paciente
politraumatizado, uno con evento vascular cerebral; uno con choque
anafilactico, uno con feocromocitoma; uno con quemaduras
esofigicas; uno con status epiléptico, siendo en total 5 pacientes
(4%)(Fig. 4).

Los promedios de edad en los grupos de pacientes por
patologia oscild entre los 27.4 y 43.6 afios, sin embargo en algunos
grupos el promedio de edad fue mayor, como en los pacientes con
infarto de miocardio y tromboembolia pulmonar (Fig. 5).

Al evaluar la mortalidad del total de los pacientes finados
durante e} tiempo de estancia en la UCI, encontramos que para las

pacientes con preeclampsia o eclampsia fue del 23.7%; con choque
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séptico 23.7%; con pancreatitis severa 17.6%; con cetoacidosis
diabética de 11.7%; estado postquin’lfgico 11.7%; choque
hipovolémico 5.8%; y con estado hiperosmolar 5.8% (Fig. 6 a),
siendo en numero el sexo masculino con mayor mortalidad con 10
pacientes y el sexo femenino con 7 pacientes finados (Fig. 6 b).

Se realizé el andlisis de las siguientes variables: TAM, pHa,
IC, Sv02, D02, EO2 y EB de cada una de las tomas. Durante su
andlisis descriptivo no se encontraron variaciones significativas
durante el estudio con la TAM (minima de 96, mixima de 104,
promedio 99.8); con el pH sanguineo (minima 7.35, méxima 7.43,
promedio 7.39); ni tampoco con el IC (minima 3.4, mixima 3.9,

promedio 3.6) como se demuestra en la figura nimero 7,
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Las otras variables estudiadas, que fueron la Sv02, D02, E02 y
EB, se realizd analisis de varianza mediante la prucba de
correlacion de Pearson entre el EB y ¢l resto de las variables
mencionadas. Cuando se comparé el EB con ¢l D02 encontramos
valores significativos en las determinaciones inicial,4,5,6 y 8 (p=<
0.05). En la comparpcién del EB con la E02, también se encontraron
valores significativos en las determinaciones inicial,1,2,5,8 y 9 (p=<
0.05). Cuando se valord el EB y la Sv02 encontramos correlacion en
las determinaciones inicial,1,2,3,4,89 y 10 (p=<0.05) y con un
mayor coeficiente de correlacion en las determinaciones 5,6 y 7 (p=

<0.001) como se demuestra en la figura No 8.



DISCUSION:

Parametros analizados y que no tuvieron un valor estadistico
significativo fueron la TAM, pH e IC (Fig. 7), dato esperado en
relacidn a los antecedentes citados. Los resultados encontrados en ¢l
éstudio, como se menciond anteriormente, son los primeros en los
cuales se compara ¢l EB como resultado aislado con otros
pardmetros ya conocidos como son el D02, E02 y la Sv02 durante la
evolucion del paciente en estado critico.

Como se ha mencionado, se encontrd una correlacidn
estadisticamente significativa entre las variables en el estudio (EB,
DU2, E02) y con un valor mayor con la Sv02 encontrada en todas las
determinaciones (Fig. 8); ambas variables EB y Sv02 cuentan con

valores ascendentes, siendo mas pronunciados en el B, no asi con
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el D02 y el E02, la cual cuenta valores fluctuantes, dato que nos
llamo la atencion. Al comparar estas dos variables, D02/E02
observamos ciertas caracteristicas de dependencia en algunos
puntos del estudio (determinaciones 1,2,4,5 y 6). Ademds,
encontramos que en la determinacion numero 4, existe un descenso
en los valores del EB, Sv02, D02 e incremento en el E02, con lo que
se puede especular que se deba a estado de reperfusion sistémica.
El nimero de pacientes finadas presenté patologia poco comentada

en la literatura como causa de mortalidad en la UCI (39% con

enfermedad hipertensiva del embarazo). La edad de los pacientes

con tromboembolia pulmonar e infarto agudo de miocardio, fueron

semejantes con el promedio de edad reportado en la literatura.
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Nos llamé la atencion los resultados del EB, D02, E02 y
Sv02 entre los pacientes finados compamdé con los pacientes vivos
(Fig. No. 9), en la cual encontramos una diferencia importante
cuando se comparan estas variables en forma individual. El EB tuve
un promedio de -4,13 (min. -18.49 y max. 8.35) para los pacientes
vivos y para los pacientes finados el promedio fue de -9.38 (min. -
22.34 y mix. -0.27). Respecto a la Sv02 encontramos un promedio
de 71% (min. 44% y max. 88%) para los pacientes vivos; para los
pacientes finados el promedio fue de 62% (min. 42% y mix. 82%).
En ¢l DO2 encontramos un valor promedio de 541 (min. 264 y méx,
1484) para los pacientes vivos, para los pacientes finados un
promedio de 445 (min. 179 y max. 754). Respecto a la E02 el valor

promedio fue de 29% (min. 11% y max. 55%) para los pacientes
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vivos y para los pacientes finados el promedio fue de 335 (min. 15%
y max. 66%). Realizando la misma observacion de los estos valores
en el grupo de los pacientes finados, encontramos un mayor estado
de DO2/EO2 dependiente, valores mucho més negativos con una
cuneta atin més negativa del EB, asi como también v;llorcs mucho
mis negativos de la Sv02 entre los pacientes ﬁnadoé, comparada

con los pacientes vivos.
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CONCLUSIONES:

Por los resultados obtenidos creemos que ha sido corto el
tiempo de andlisis de los pacientes durante el estudio (60 hrs),
considerando que el seguimicnto de estas mismas variables
durante toda su estancia en la unidad, pudiera aportar datos mds
firmes en relacién a la correlacién del EB con ¢l D02 y el E02,
siendo estos  ultimos los pardmetros més aceptados actualmente
para evaluar la evolucion de los pacientes en estado critico.

La determinacion del EB, es un parametro util, para la
valoracion de los paciéntes en estado critico, o con trastornos

dcido/base importantes.
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Puede ser tomado el EB, como pardmetro de apoyo en
conjunto con ofras mediciones para determinar el prondstico de
estos pacientes durante su seguimiento en la UCI.

El EB tedricamente, también nos debe de apoyar en valorar
los estados de reperfusion sistémica. En este estudio, observamos
tendencia en las 4 variables estudiadas, la cual pudiéramos explicar
como parte de este evento, ms no contamos con otros criterios para
el apoyar esta teorfa,

En base a los resultados creemos que el EB es un pardmetro
de utilidad, cuando se compara con otros valores de laboratorio
(Sv02, Lactato sérico, anion gap sérico y urinario, pH sanguineo,
DAVCO02), para evaluar tanto en forma inicial como durante la

evolucion del paciente grave, mas atil ain cuando no se cuenta con
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posibilidad de realizar cateterismo cardiaco, para la realizacion de
pardmetros hemodindmicos por termodilucién, ademés del
considerar que la determinacion del EB se debe de estudiar durante
todo el tiempo de estancia en la UC), a la vez de la medicién del
resto de los parametros de D02/E02, asi como su andlisis con el fin
de considerar su significado con los estados de DO02/E02

dependiente o independiente.
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TABLA No. 1

Ca02 = ( 1.34 x Hb x Sa02 ) + (0.0031 x Pa02)

Ca02 = Contenido arterial de oxigeno

Hb = Hemoglobina

1.34 = Constante de disociacion del 02 en la Hb

0.0031 = Constante de disociancion del 02 en el plasma
Cv02 = ( 1,34 x Hb x Sv02 ) + ( 0.0031 x Pv02)

Cv02 = Contenido venoso de oxigeno

X=mmde 02/100 ml.

Dav02 = Ca02 - Cv02
Dav02 = Diferencia arterio/venosa de oxigeno.
X=mmde02/100 ml,

IC=GC/SC

GC = Gasto cardiaco

SC = Superticie corporal
X =litros / min




D02=(GCxCa02)x(10)
D02 = Aporte de oxigeno
X = mm de 02/ litros / min

E02 = (Dav02/Ca02 )x ( 100)
1302 = Extraccion de oxfgeno
X = Valor porcentual



Distribucion de pacientes de acuerdo al sexo.

Masculino 39%

Femenino 61%

Figura No 1.



PACIENTES QUE NO COVPLETARON
EL ESTUDIO (31).
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Evolucién de los pacientes durante el
estudio. '
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PORCENTAJE DE PACIENTES

ANALIZADOS DE ACUERDO A
SuU DIAGNOSTICO.
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Edad de los pacientes
estudiados.
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Pacientes finados durante su estancia en la U.C.I.
17 pacientes.

f

e 18% Gflo
a
23%
d
23%
c b
12% 12%

a=Preclampsia o eclampsia e=Choque hipovolémico
b=Cetoacidosis diabética ' f=Pancreatitis aguda
c=Estado postquirurgico g=Estado hiperosmolar

d=Choque séptico

Figura No. 6 a



Pacientes finados durante su estancia en la U.C.I.

Hombres (10)
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a=Preclampsia o eclampsia
b=Cetoacidosis diabética
c=Estado postquirurgico
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FiguraNo.6 b

Mujeres(7)
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e=Choque hipovolémico
f=Pancreatitis aguda
g=Estado hiperosmolar



Comparacion entre la Tension arterial media (TAM).
indice cardiaco (IC) y pH sérico en el total de gacientes.
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Curvas de comparacion entre el EB,
Sv02, D02 y EO2.
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Curvas de comparacién del EB, Sv02,
D02 y EO2 en pacientes vivos y finados

lamyaracion 2a2ntre 21 exceso de base (
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